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В последние годы в структуре заболеваемости насе-
ления, приводящей к бесплодию или рождению больного 
ребенка, все большее место занимают инфекции [8]. Так, 
абсолютное количество новорожденных с инфекционной 
патологией в Республике Беларусь  (врожденная пневмо-
ния и инфекции, специфичные для перинатального пери-
ода) увеличилось с 5413 в 2004 году до 7801 в 2008 году 
(данные отчетной формы 32).
Под термином «внутриутробные инфекции» пони-
мают инфекционные заболевания, передаваемые от 
матери к плоду и приводящие к неблагоприятным послед-
ствиям для плода и новорожденного [12]. Внутриутроб-
ная инфекция (ВУИ) – это установленный факт внутриу-
тробного проникновения к плоду микроорганизмов, при 
котором в организме плода и новорожденного произошли 
характерные для инфекционной болезни патофизиологи-
ческие изменения, выявляемые пренатально или вскоре 
после рождения [6]. Заражение при ВУИ происходит во 
время беременности или родов, и источником инфекции 
является мать [15].
Большинство специалистов под ВУИ понимают раз-
витие ее клинических проявлений в первые трое суток 
жизни, однако в настоящее время установлено, что сроки 
заражения, вид возбудителя и способы его передачи 
могут оказать существенное влияние на сроки возникно-
вения клинических проявлений ВУИ [10, 18, 21]. 
Кроме внутриутробной инфекции выделяют понятие 
«внутриутробное инфицирование», под которым под-
разумевают предполагаемое либо доказанное внутриу-
тробное проникновение микроорганизмов к плоду без 
признаков инфекционной болезни последнего [6]. Чаще 
всего источником инфекции для  плода во время беремен-
ности и родов является мать [12, 15].
Инфицирование матери не означает неизбежного 
развития специфической инфекции у плода. Внутри-
маточное инфицирование плода возникает при массив-
ной колонизации половых путей матери в сочетании с 
повреждением плацентарного барьера, защитные функ-
ции которого нарушаются в результате развития в пла-
центе дистрофических изменений или, что наблюдается 
чаще, воспалительного процесса [18]. Предполагается, 
что лишь 12-14% всех случаев внутриутробного инфи-
цирования сопровождаются манифестацией инфекцион-
ного процесса [19].
Внутриутробное инфицирование может произойти 
очень рано, и на протяжении длительного времени про-
текать бессимптомно. Так, при исследовании проб амни-
отической жидкости, взятых для хромосомного анализа 
в сроках беременности 15-18 недель, у большинства 
обследованных женщин была обнаружена U. urealyticum. 
Установлено также, что у некоторых беременных с бакте-
риальным вагинозом имеет место внутриматочная коло-
низация с явлениями хронического эндометрита; исходя 
из этих данных, можно предположить, что ВУИ способна 
возникать уже при зачатии [22]. 
Риск возникновения ВУИ и ее исход во многом опреде-
ляются сроком беременности во время заражения. Так, риск 
заражения токсоплазмозом возрастает с 17% в сроке беремен-
ности менее 8 недель до 65% в сроке гестации 18-24 недели 
и до 80% при заражении после 24 недель беременности. Это 
объясняется большей проницаемостью плаценты на поздних 
сроках гестации, однако развитие в этом периоде у плода 
иммунной системы и формирование собственного иммунного 
ответа приводит к развитию менее выраженной патологии 
плода и новорожденного [8, 27]. 
При внутриутробном инфицировании в ранние сроки 
беременности даже при выраженной вирулентности воз-
будителя инфекционное заболевание плода, как правило, 
не наблюдается. Вследствие вовлечения в тяжелый вос-
палительный процесс всех компонентов плаценты насту-
пает гибель плода на фоне плацентарной недостаточно-
сти [7, 16, 17, 18].
Инфицирование в более поздние сроки беременности 
сопровождается развитием хронической фетоплацентарной 
недостаточности (ХФПН), которая при неблагоприятной аку-
шерской ситуации может способствовать гипоксии плода и 
другим осложнениям беременности [18].
При интранатальном инфицировании классический 
инфекционный симптомокомплекс в первые дни жизни 
ребенка отсутствует, и манифестация инфекционного 
заболевания может развиться в течение неонатального 
периода. Вследствие неспецифичности проявлений ВУИ 
часто любые патологические состояния у новорожден-
ных расцениваются как последствия внутриутробной и 
постнатальной гипоксии, хотя во многих случаях гипок-
сия является следствием или проявлением ВУИ [14, 15].
ВУИ занимают одно из первых мест в структуре перина-
тальной заболеваемости и смертности, их частота не имеет 
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тенденции к снижению [15, 20], и более того,  в последние 
10 лет отмечается рост ВУИ в структуре инфекционных забо-
леваний новорожденных [3, 15]. Несмотря на проводимую 
прегравидарную подготовку с целью выявления и лечения 
хронических очагов инфекции, растет число инфекций, пере-
даваемых половым путем, при этом на фоне снижения частоты 
заболеваний сифилисом, гонореей, трихомониазом возрастает 
число случаев бактериального вагиноза, микоплазмоза и кан-
дидоза [9]. Среди детей, заболевших в ранний неонатальный 
период, инфекционные заболевания выявляются у 50-60%, а у 
37,5% умерших новорожденных основной причиной смерти 
является инфекционная патология [5, 11].
Развитие беременности характеризуется изменением 
иммунного статуса женщины, что сопровождается раз-
витием иммунодефицита, усугубляющегося при угрозе 
невынашивания и прерывания беременности. Кроме 
того, беременность часто сопровождается обострением 
латентно протекающих инфекций (пиелонефрит, тон-
зиллит и др.), что является одной из причин увеличения 
частоты осложнений беременности и родов.
Факторы риска и патогенетические меха-
низмы реализации ВУИ
Помимо детей, у которых выявлены клинические и/
или лабораторные проявления ВУИ или предположен 
факт внутриутробного инфицирования, имеется ряд 
патологических состояний со стороны матери и плода, 
являющихся факторами риска внутриутробного инфици-
рования (таблица 1).
ВУИ следует предполагать у всех детей, при обследо-
вании которых выявлены: 
• Задержка внутриутробного развития;
• Пороки развития или стигмы эмбриогенеза;
• Микро- или гидроцефалия;
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• Неврологические нарушения (в т.ч. судороги), впервые 
выявленные сразу после рождения и в раннем неонаталь-
ном периоде;
• Полиадения;
• Любые нейросонографические отклонения: кисты, рассе-
янные перивентрикулярные кальцификаты головного моз-
га, церебральные кровоизлияния, вентрикуломегалия [6].
Факторами риска внутриутробного инфицирования 
являются
• В антенатальный период:
• Отягощенный акушерский анамнез;
• Патологическое течение беременности;
• Заболевания мочеполовой системы;
• Патология плаценты;
• Перенесенные во время беременности инфекционные 
заболевания;
• Иммунодефицитные состояния у матери (в т.ч. СПИД);
• Повторные гемотрансфузии.
В интранатальный период:
• Осложнения течения родов;
• Асфиксия новорожденного, аспирация, реанимацион-
ные мероприятия;
• Хронические очаги инфекции мочеполовой системы у 
матери;
• Инфекционные заболевания у матери в родах и после-
родовом периоде;
• Переохлаждение новорожденного;
• Нарушение правил санитарнопротивоэпидемического 
режима и ухода;
• Состояния после трансплантации, проведения иммуно-
супрессивной терапии.
При обнаружении двух и более из указанных факто-
ров новорожденный должен быть отнесен в группу высо-
кого риска по внутриутробной инфекции. Вероятность 
развития ВУИ наиболее высока у недоношенных детей. 
Основными патогенетическими механизмами, обу-
словливающими внутриутробное инфицирование плода 
являются:
• Воздействие на ткани и структуры плода инфекционного 
патогена и продуктов его жизнедеятельности;
• Отсутствие нормальной микрофлоры у плода в момент 
инфицирования, обеспечивающей подавление конкурент-
ного патогенного штамма возбудителя;
• Фетоплацентарная дисфункция, предшествующая ВУИ или 
развивающаяся на ее фоне, усугубляющая функциональные 
и метаболические расстройства у плода;
• Иммунодефицит (физиологический или патологический) у 
матери и плода;
• Гормональный дисбаланс в системе «мать-плацента-плод»;
• Повышение продукции цитокинов и провоспалитель-
ных гормонов и  обусловленные ими метаболические, 
функциональные и системные расстройства как в зоне 
внедрения инфекционных агентов, так и за ее пределами.
Органоспецифические механизмы инфекционного 
повреждения определяются тропизмом возбудителя к 
тем или иным тканям плода, а также связыванием воз-
будителя инфекций или их токсинов со специфическими 
рецепторами клеток-мишеней.
Этиология внутриутробных инфекций
В антенатальном периоде в подавляющем большин-
стве случаев возбудителями инфекции являются вирусы. 
В интранатальном периоде инфекции плода с равной 
долей вероятности могут быть обусловлены как виру-
сами, так и бактериями [6]. Однако спектр возбудителей 
ВУИ значительно шире (таблица 1). В настоящее время 
число инфекций расширилось за счет микроорганизмов, 
ранее не встречавшихся при перинатальных инфекциях 
(неспорообразующие анаэробы, Haemophylus influenza, 
микоплазмы и др.).
Роль ВУИ в возникновении внутриутробной 
гипоксии плода
Развитие плода происходит в условиях сложных 
взаимоотношений с организмом матери. Как следствие 
высокой частоты акушерской и экстрагенитальной пато-
логии у женщин детородного возраста за последние годы 
наблюдается рост общей заболеваемости новорожден-
ных. Более чем у ¼ детей первого года жизни выявля-
ются нарушения физического и нервно-психического 
развития, основными причинами которых служат пре- и 
постнатальная хроническая гипоксия, генетические фак-
торы, внутриутробные инфекции плода [2, 23, 26]. Вну-
триутробная гипоксия плода представляет серьезную 
клиническую проблему. Ежегодно в мире в состоянии 
асфиксии рождается около 4 млн. младенцев. Это обу-
словливает примерно 1 млн. летальных исходов у ново-
рожденных и эквивалентное число тяжелых неврологи-
ческих осложнений в послеродовом периоде [24].
Перинатальная гипоксия (ПГ) служит пусковым 
механизмом целого ряда патологических реакций, при-
водящих к широкому спектру нейросоматических откло-
нений в последующие возрастные периоды [4]. Она 
представляет собой патологическое состояние плода и 
новорожденного, связанное с дефицитом кислорода либо 
недостаточной тканевой перфузией [28].
Газообмен плода зависит от концентрации кислорода 
в материнской крови, кровоснабжения матки, плацен-
тарной передачи газов и их транспорта в тканях плода. 
Нарушение любого из этих звеньев приводят к гипок-
сии плода и сопутствующему ацидозу. Установлено, что 
при сохраняющемся ацидозе отмечается прямая связь с 
ростом заболеваемости и смертности новорожденных, 
а также с увеличением числа отдаленных осложнений. 
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Даже при физиологически развивающейся беременности 
возникающие маточные сокращения вызывают преходя-
щее снижение притока крови к плаценте и плоду, однако 
адаптационные механизмы здорового плода позволяют 
компенсировать возникающую гипоксию и предупредить 
развитие ацидоза [29]. В частности, парциальное напря-
жение кислорода в кровотоке матери выше, чем у плода, 
что облегчает диффузию О2 через плаценту от матери к 
плоду. Кроме того, изменения в системе дыхания бере-
менной приводят к снижению парциального напряжения 
СО2 в материнском кровотоке и таким образом улучшают 
перенос СО2 от плода к матери. Среди других адаптаци-
онных механизмов, позволяющих плоду развиваться в 
условиях внутриутробной среды с низким содержанием 
кислорода, выделяют:
• Более высокое сродство фетального гемоглобина к кис-
лороду;
• Более высокое, чем у взрослых, содержание гемоглоби-
на в крови плода;
• «Чрезмерную» перфузию некоторых органов плода;
• Большее число функционирующих капилляров в орга-
нах и тканях плода по сравнению с взрослыми;
• Высокий сердечный выброс [30].
Эффективность указанных механизмов адапта-
ции зависит от состояния плода и плаценты, а также от 
частоты, продолжительности и интенсивности гипокси-
ческих эпизодов.
Из множества факторов, снижающих доставку кисло-
рода в ткани плода и новорожденного в антенатальном, 
интра- и постнатальном периодах, выделяют причины, 
обусловленные патологическими состояниями организма 
матери, патологией плаценты или плода [25].
Среди патологических процессов со стороны матери, 
являющихся факторами высокого риска развития хрони-
ческой гипоксии плода и способных вызвать существен-
ные изменения его внутриутробного и постнатального 
развития, выделяют экстрагенитальные заболевания, 
акушерскую патологию и их сочетания. Указанные состо-
яния способны привести к гипоксемии и гипоксии в орга-
низме матери и нарушению маточно-плацентарного кро-
вообращения [2, 13].
Нарушение функции плаценты может происходить 
под влиянием различных повреждающих факторов – 
эндокринных, гипоксических, токсических, инфекцион-
ных, экологических, фармакологических [1]. 
Инфекционное вторжение в хориодецидуальное про-
странство в результате выработки бактериями эндо- и 
экзотоксинов сопровождается активизацией дециду-
альной и эмбриональной оболочек, что приводит к про-
дукции цитокинов, таких как TNF-α, IL-1a, IL-1f3, IL-6, 
IL-8, колониестимулирующий фактор гранулоцитов. В 
содружестве с бактериальными эндо- и экзотоксинами 
цитокины стимулируют синтез простагландинов и ини-
циируют хемотаксис нейтрофилов, их активацию и вне-
дрение в плаценту и оболочки плода. В активированных 
нейтрофилах резко повышается синтез биологически 
активных соединений, в частности, металлопротеаз. 
Простагландины стимулируют маточные сокращения, 
тогда как металлопротеазы воздействуют на плодные 
оболочки, способствуя их разрыву, а также ремодели-
руют коллаген шейки матки, размягчая ее. Этот про-
цесс является одним из механизмов, обусловливающим 
возникновение преждевременной родовой активности у 
беременных с ВУИ [22]. 
В обычных условиях дегидрогеназы простагландинов 
хориона инактивируют простагландины, продуцируемые 
амнионом, снижая таким образом, их стимулирующее 
влияние на миометрий и сократительную способность 
матки. При инфекционном хориоамнионите активность 
дегидрогеназ простагландинов снижается, что приводит 
к повышению тонуса матки вследствие повышенного 
поступления простагландинов в миометрий. 
При инфекционном поражении плода риск развития 
внутриутробной гипоксии и преждевременных родов 
обусловлен присоединением другого патогенетического 
механизма. Инфекция плода стимулирует выработку пла-
центой и гипоталамусом плода кортикотропин-рилизинг 
фактора, что приводит к возрастанию секреции феталь-
ного кортикотропина. Последний, в свою очередь, увели-
чивает производство кортизола надпочечниками плода. 
Повышение продукции кортизола приводит к возрас-
танию синтеза простагландинов и их стимулирующего 
влияния на миометрий [22]. 
Одним из осложнений внутриутробной гипоксии 
считают изменения системы гемопоэза. Вследствие 
гипоксии происходят структурные и функциональные 
изменения эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов [31, 
32]. При хронической гипоксии плода развивается поли-
цитемия как адаптация на хронический дефицит кисло-
рода. Вследствие снижения доставки кислорода к тканям 
повышается выработка эритропоэтина почками плода, 
что сопровождается возрастанием числа эритроцитов и 
повышением объема крови. При наличии выраженной 
гипоксии во время родов развивается гемоконцентра-
ция [33]. Полицитемия и гемоконцентрация повышают 
вязкость крови, что отрицательно влияет на адаптацию 
новорожденного в послеродовом периоде вследствие 
нарушения органного кровотока, повышения риска тром-
бообразования и шунтирования крови справа налево [34]. 
Таким образом, ВУИ и перинатальная гипоксия явля-
ются достаточно частыми осложнениями беременности, 
во многих случаях имеющими смазанную клиническую 
симптоматику и неспецифические изменения лаборатор-
ных показателей. Сложность пренатальной диагностики 
приводит во многих случаях к несвоевременному назна-
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